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Capsula Interna-Related Restless Leg Syndrome: A Case Report
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OZET

Huzursuz bacak sendromu (HBS) primer veya sekonder nedenli olabilir. Sekonder
nedenlerden biri olan inme, literatiirde az sayida da olsa bildirilmistir. Bu makalede
HBS semptomlar gelisen kapsiila interna infarktlar olan bir olgu sunulmustur. 48
yasindaki kadin, sag hemiparezi ve sag santral fasiyal paralizi ile bagvurdu. Kraniyal
goriintiilemesinde sol kapsiila interna arka bacaginda ve sag kapsiila interna 6n
bacaginda lakiiner enfarkt alani saptandi. Bir ay sonra hasta her iki bacakta
huzursuzluk ve garip hisler oldugundan yakiniyordu. Hastanin semptomlari gece
ortaya cikiyordu ve ilave olarak bacaklarin hareketiyle azaliyordu. Hastaya HBS
tanisi ile pramipeksol 0,5 mg/giin tedavisi baslandi. Hastanin tedavi altinda
yakinmalari tamamen diizeldi. HBS yakinmalari hastaliin 1. ayinda gériilmesi ve
semptomlarla iliskili olasi anatomik lokalizasyon goriintiileme tetkikleriyle
gosterilmesi nedeniyle, olgu inme sonrasi HBS olarak kabul edildi. (Ndropsikiyatri
Arsivi 2013; 50: 84-86)

Anahtar kelimeler: Huzursuz bacak sendromu, inme, kapsiila interna infarkti, beyin
manyetik rezonans goriintiileme

Cikar catismasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi bir ¢ikar ¢atismasi
bildirmemislerdir.

ABSTRACT

Restless Legs Syndrome (RLS) may be primary or secondary. As a secondary
etiological factor, stroke has been rarely reported in the literature. Here, we
present the case of a patient with infarctions in the internal capsule who
experienced RLS symptoms. A 48-year-old female was admitted with right
hemiparesis and right central facial paralysis. Her cranial MRI revealed lacunar
infarcts in the crus posterior of the left internal capsule and in crus anterior of the
right internal capsule. One month later, she described uncomfortable and odd
sensations affecting both legs. Her symptoms emerged at nights, additionally,
movement of the legs provided temporary relief. She was diagnosed with RLS and
started on Pramipexole 0.5 mg/day. Her symptoms resolved completely with this
treatment. Because her RLS symptoms appeared in the first month of the disease
and her neuroimaging results showed a correlation between possible anatomical
localization and the symptoms, the current case has been accepted as post-
stroke RLS. (Archives of Neuropsychiatry 2013; 50: 84-86)

Key words: Restless Legs Syndrome, stroke, capsula interna infarction, cranial
magnetic resonance imaging.
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Giris

Huzursuz bacak sendromu (HBS) hastanin giinliik yagam
kalitesini etkileyen ve toplumda gdrece sik goriilen bir rahatsizliktir.
Primer ve sekonder nedenli olabilir. Serebrovaskiiler hastalik
sonrasi HBS de sekonder nedenler arasinda literatiirde az sayida
da olsa bildiriimistir. Bu makalede parezisi tamamen diizelmesine
ragmen sonrasinda HBS semptomlari baslayan ve dopaminerjik
tedaviye ¢ok iyi yanit veren 48 yasindaki bir olgu sunulmustur.

Olgu

Kirk sekiz yasindaki kadin, ani gelisen sag tarafinda giigsiizliik
yakinmasi ile klinigimize basvurdu. Hastanin gelis norolojik
muayenesi sad hemiparezi ve sag santral fasiyal paralizi diginda
normal sinirlardaydi. Rutin laboratuar incelemeleri normal olan
hastanin beyin manyetik rezonans goriintilemede (MRG) sol
kapsiila interna arka bacaginda, globus pallidus komsulugunda ve
sag kapsiila interna 6n bacaginda lakiiner enfarkt alani saptandi
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(Resim 1). Geng inme etiyolojisine yonelik yapilan tetkiklerde
heterozigot F5 R506-Q506 Leiden mutasyonu, homozigot
metilenetetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) C677T mutasyonu
saptand. Diger laboratuar incelemeler (Karotis ve vertebral arter
Dopler USG, Kardiyak EKO, Bubbles test, vaskiilit belirtegleri)
normal sinirlardaydi. Antiagregan tedavi ve fizik tedavi basland.
1 ay icerisinde hastanin parezisi tamamen diizeldi. Ancak hastanin
olayin 2. haftasinda baslayan ve halen devam eden her iki bacakta
huzursuzluk yakinmalari oldugu o6grenildi. Yakinmalarinin giin
icerisinde olmadigini yataga girdikten sonra bagladigini belirten
hasta yiiridiigiinde, bacaklarini siktiginda veya yumrukladiginda
yakinmalarinin azaldigini ifade ediyordu. Polindropati incelemesi
icin yapilan EMG’si normal olarak saptanan hastanin demir, demir
baglama ve ferritin diizeyleri normal sinirlardaydi, vitamin B12
diizeyi normaldi. Alt ve {ist ekstremite SEP incelemesi normal
olarak saptanan hastaya HBS tanisi ile pramipeksol 0,25 mg/giin
baglanarak 0,5 mg/giin dozuna c¢ikildi. Hastanin tedavi altinda
yakinmalari tamamen diizeldi.

Tartisma

Olgumuz koagulabilite bozukluguna bagh bir serebrovaskiiler
olay sonrasi subakut donemde yakinmalarinin baglamasi, anatomik
korelasyonun gériintiileme yontemi ile ortaya konmasi nedeni ile
tipik bir inme sonrasi ortaya ¢ikan HBS olarak kabul edilmis ve bu
nedenle paylasima uygun goriilmiistir.

Huzursuz bacak sendromu (HBS) hastanin giinliik yasam
kalitesini etkileyen ve toplumda gdrece sik goriilen bir rahatsizliktir.
Ik olarak 1600'lii yillarda tanimlanmasina ragmen detayli tarif
edilmesi 1945 yilina kadar gecikmistir ve tani kriterleri 1995 yilinda
belirlenmistir. Yapilan ¢alismalarda HBS prevelansi %5-11 arasinda
bulunmustur (1,2). Iki etiyolojik grup (primer ve sekonder) altinda
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Resim 1. MR goriintiilemede T2 Flair sekanslarda bilateral kapsiila
interna komsulugunda hiperintens iskemik gliotik odaklar goriildii
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incelenmektedir. Sekonder nedenler arasinda demir eksikligi,
bobrek hastaliklari ve hamilelik en sik nedenlerdir. Serebrovaskiiler
hastalik sonrasi HBS de sekonder nedenler arasinda literatiirde az
sayida da olsa bildirilmigtir (3). Inme iliskili HBS prevelansi
kadinlarda %12,4 oraninda olarak bulunmusgtur (4).

Inme iligkili HBS bazal ganglion, korona radiata, pons, lateral
talamus ve internal kapsiil gibi subkortikal yapilarda lezyon olan
hastalarda daha siklikla gériilmektedir (5,6). Bazal ganglia/ korona
radiatada %30,3, pontin lezyonlarda %22,2, talamik lezyonlarda
%14,3, internal kapsiil iligkili olan lezyonlarda %12,5 ve kortikal
lezyonlarda %1,6 oraninda goriilmiistiir (4). Bu oranlar inme ve HBS
arasinda ciddi bir iligki oldugunu géstermektedir.

Fonksiyonel MR caligmalar sadece duysal yakinmasi
olanlarda talamus ve serebellumda aktivite artigi saptanirken,
Periyodik bacak hareketleri (PBH) ve bacakta duysal yakinma
birlikteligi olanlarda beyin sapinda retikiiler formasyona, red
nukleusa yakin bdlgelerde aktivite artisi gosterilmistir (7). Bu
caligmalar HBS'nin kortikal yapilardan ziyade subkortikal
yapilardaki ~ fonksiyon  bozukluguna  bagh  oldugunu
diisiindiirmektedir. Bazal ganglia-beyinsapi iligskili mezopontin
tegmentum, uyku uyaniklik durumunun regiilasyonunda ritmik
bacak hareketi gibi motor bazi hareketlerde gorevli oldugu
gosterilmistir (8). Buna ilave olarak HBS ve PBH'de retikiilospinal
eksitatér yanitlarda bozulma olmasi spinal jerklere ya da
propriospinal patolojik uyarilara neden oldugu bildirilmistir (9).
Diger olasi bir mekanizma piramidal yollarda meydana gelen
fonksiyon bozuklugu kortikal ya da subkortikal inhibisyon kaybina
yol acarak HBS semptomlarina neden olabildigidir (10). PBH'deki
istemsiz bacak hareketleri piramidal yol lezyonu olan hastalarda
ortaya cikan Babinski isaretine benzemektedir (11). Bizim
olgumuzda her iki kapsiila internada lakiiner infarkt alaninin olmasi
bilateral alt ekstremitelerdeki HBS semptomlarini agiklayabilir
ancak literatiirde tek tarafli lezyonu olan hastalarda da hilateral
semptomlarin ortaya ¢ikti§i belirtilmistir. Yazarlar bunun yeterli bir
aciklamasinin olmadigini, en mantikli aciklamasinin tek tarafli
yollarin, bilateral kortikospinal baglantilarinin olmasi olarak
aciklamiglardir (4). Yine iskemik lezyonun oldugu bdlgenin
kontrolateralindeki motor kortekste plastisiteye bagl aktivite
artisinin interhemisferik inhibisyonda bozulmaya neden olarak
bilateral semptomlara yol agabilecedi belirtilmistir (4,12).

Erigkinlerde yapilan calismalarda homozigot MTHFR C677T
mutasyonu, prothrombin 20210A ve 4G plasminojen aktivator
inhibitor-1  (PAI-l) gen polimorfizmi, yliksek homosistein,
prothrombin ve PAI-1 diizeyleriyle iligkili olup artmis tromboz riski
olusturmaktadir (13). Homosistein HBS iliskisini arastiran
calismalarda hiperhomosisteinemi ile HBS arasinda bir iligki
bulunamamistir (14). Bizim olgumuzda oldugu gibi hiperkoagubilite
saptanan hastalarda meydana gelen HBS semptomlari direkt
olmasa da indirekt yolla meydana gelebilmektedir. Bizim olgumuzda
HBS yakinmalari inme sonrasi 1. ayda ortaya ¢ikmistir ve muhtemel
anatomik lokalizasyon gériintiileme tetkikleriyle gdsterilmistir, bu
nedenle olgumuz inme sonrasi ortaya g¢ikan HBS olarak kabul
edildi. HBS semptomu olan hastalarda klinisyenlerin inme riski
acisindan da uyanik olmalari gerektigi ve ileri incelemenin uygun
olabilecegi degerlendirilmistir.
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